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Hypotension
auf der Intensivstation

Zusammenfassung

Das Symptom ,Hypotension” in der
Intensivmedizin ist immer nur ein singu-
larer Aspekt in der Beurteilung einer
hdmodynamischen Instabilitdt eines
Patienten. Nur in der Zusammenschau
mit dem Herzzeitvolumen und dem
zentralvendsen Druck ldsst sich die Ha-
modynamik eines Patienten hinreichend
bewerten. Die kritische Reflexion des
Zusammenhangs von Blutdruck und
Blutfluss ist in jeder klinischen Situation
die Grundlage einer addquaten Therapie
des Symptoms ,Hypotension”. Aller-
dings gibt es in der Intensivmedizin
nicht einen einzigen ,richtigen” Blut-
druck. Jeder Patient muss hier indivi-
duell betrachtet werden. Insbesondere
kardiologische Patienten mit Klappen-
vitien oder hochgradig eingeschrankter
Pumpfunktion, Patienten mit Schadel-
Hirn-Trauma, Patienten in der Sepsis
oder wahrscheinlich auch Patienten mit
vorbestehender arterieller Hypertonie
benétigen eine individuelle Einstellung
des Blutdrucks.

Summary

Arterial hypotension in the intensive
care unit is always only one single
aspect of haemodynamic instability in a
patient. Only when we take the cardiac
output and the central venous pressure
into additional consideration, will a
valid interpretation of the overall hae-
modynamic situation and the initiation
of a specific therapy become possible.
However, there is not only one ,right”
arterial pressure in intensive care medi-
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cine. Every single patient needs an indi-
vidual evaluation and treatment of his
particular blood pressure. This applies
especially to cardiologic patients who
suffer from valve dysfunction or a highly
impaired cardiac function, patients with
severe intracranial injury, sepsis patients,
or patients with pre-existing arterial
hypertension.

Physiologie und Pathophysiologie

des Kreislaufs

Der arterielle Druck ist keine alleinste-
hende Grolle. Wenn vom systemischen
arteriellen Druck gesprochen wird,
miissen immer weitere Parameter einbe-
zogen werden, um den arteriellen Druck
in einem hdmodynamischen Kontext
verstehen zu koénnen. Die fiihrenden

Faktoren sind:

e das Herzzeitvolumen (HZV),

e der systemische Gefdlwiderstand
(SVR; systemic vascular resistance)
als Parameter der Nachlast,

e der rechtsatriale oder zentralvenose
Druck (ZVD) als Parameter der Vor-
last.

Es gilt die in der Elektrizitatslehre erst-
mals von Georg Simon Ohm im Jahr
1826 beschriebene Proportionalitat
zwischen einem Stromfluss und einer
Stromspannung, bekannt als 1.Ohm-
sches Gesetz:

U=RxlI
U steht fir die elektrische Spannung,

R fur den elektrischen Widerstand und
| fir den Stromfluss.
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Die Prinzipien des Stromkreises
konnen sinngemdf auch auf den
menschlichen Kreislauf iibertragen
werden.

Die Spannung U entspricht dem arteri-
ellen Mitteldruck (MAP; mean arterial
pressure), der jedoch nicht hinreichend
ist, um die Spannung im Kreislauf zu
beschreiben. Eine Spannung ist ein Po-
tenzial zwischen zwei Energieebenen,
und je weiter diese Energieebenen
auseinander liegen, desto hoher ist die
Spannung. Im menschlichen Korper ist
der MAP eine der beiden Energieebenen.
Der MAP muss — streng genommen —
unmittelbar distal des linken Herzens
gemessen werden, d.h. in der Aorta as-
cendens direkt hinter der Aortenklappe.
Die zweite Energieebene ist der Druck
unmittelbar vor dem Herzen, der als
Druck im rechten Vorhof oder als ZVD
gemessen werden. Die Spannung (U) im
menschlichen Korper entspricht damit
der Differenz zwischen MAP und ZVD.

Aus dem 1.Ohmschen Gesetz ldsst sich
fur den Systemkreislauf weiter folgern:

MAP - ZVD = SVR x HZV

Die SVR kann nicht direkt bestimmt
werden, sie wird aus den gemessenen
Grolen MAP, ZVD und HZV berechnet:

SVR = (MAP - ZVD) : HZV

Die SVR entspricht dem elektrischen
Widerstand (R), wahrend der Stromfluss
(1) dem HZV entspricht. Aus dieser
Formel ldsst sich weiter ableiten, dass
die Spannung — als unabdingbares Po-
tenzial fir den Blutfluss — umso grofer
ist, je hoher der MAP bzw. je kleiner
der ZVD ist. Umgekehrt ldsst sich auch
die Extremsituation betrachten, dass
MAP und ZVD gleich grol’ sind — dann
sind die Spannung und damit das Poten-
zial tiber dem Herzen null. Dann gilt:

0 =SVR x HZV

Ein Produkt kann nur O werden, wenn
einer der Faktoren in der Gleichung 0
ist. Eine SVR von 0 konnte die obige
Gleichung erfiillen, jedoch ist ein Wi-
derstand von O nur theoretisch moglich.
Daraus folgt, dass die obige Gleichung
nur O werden kann, wenn das HZV 0
wird.

Wenn der ZVD gleich dem MAP ist,
liegt ein Kreislaufstillstand vor.

Die Interpretation der hdamodynami-
schen Grundformel

MAP - ZVD = SVR x HZV
kann weitergefiihrt werden.

Das HZV ist definiert als Produkt von
Herzfrequenz (HF) und Schlagvolumen
(SV):

HZV = HF x SV
Wird diese Formel in die hamodynami-
sche Basisformel eingesetzt, ergibt sich:

MAP - ZVD = SVR x HF x SV

Daraus folgt, dass die Spannung
iiber dem Herzen direkt von der
Herzfrequenz abhangt — der Blut-
druck ist damit auch frequenzab-
hdngig.

Aus der Formel lielse sich ableiten, dass
sich die Differenz aus MAP und ZVD
proportional zur HF verhdlt. Konkret
hielBe das: Je hoher die HF, desto hoher
das Energiepotenzial {ber dem Her-
zen — woraus folgt, dass ein Patient mit
arterieller Hypotension, der gleichzeitig
an einer Bradykardie leidet, eine The-
rapie der Bradykardie benétigt. Diesem
Zusammenhang werden jedoch durch
die Physiologie des Herzens Grenzen
gesetzt — er gilt beim Erwachsenen nur
in einem Frequenzbereich von etwa
30/min bis 140/min. Alle hoheren
Frequenzen konnen je nach Alter des
Patienten zu einer bedrohlichen Ver-
kiirzung der Diastole mit insuffizienter
Fullung des Ventrikels fiihren, womit
das SV deutlich sinken wiirde. Weiterhin
wiirden die Koronarperfusion und damit
die Energieversorgung, die maligeblich
wahrend der Diastole erfolgt, zu stark
kompromittiert. Dies macht deutlich,
dass der menschliche Kreislauf nicht
starr ist und sich nicht mathematisch
einfach auf eine Formel reduzieren ldsst.
Dennoch sind die mathematischen Prin-
zipien unabdingbar fiir das Verstandnis
des Kreislaufs.
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Das menschliche Herz ist komple-
xer, als dass es auf eine , Batterie”
mit den beiden Energieebenen MAP
und ZVD reduziert werden konnte.

Das Herz besteht aus zwei Funktions-
einheiten, dem rechten und dem linken
Herzen, die sich nicht zuletzt durch ihre
raumliche Nihe direkt beeinflussen.
Damit sind der Pulmonalkreislauf mit
dem rechten Ventrikel als ,Batterie” und
der bereits dargestellte Systemkreislauf
mit dem linken Ventrikel als ,Batterie”
auch einzeln zu betrachten.

Fiir den Systemkreislauf gilt:
MAP - ZVD = SVR x HZV

Dabei entspricht der ZVD der unteren
Energieebene des Systemkreislaufs.

Der Pulmonalkreislauf |dsst sich folgen-
dermaBen beschreiben:

mPAP - LAP = PVR x HZV

Das Energiepotenzial des Pulmonalkreis-
laufs ergibt sich damit aus der Differenz
von pulmonalarteriellem Mitteldruck
(mPAP; mean pulmonary artery pres-
sure) und linksatrialem Druck (LAP; left
atrial pressure). Der ,Gegenspieler” ist
der pulmonale Gefillwiderstand (PVR;
pulmonary vascular resistance).

Da das rechte und das linke Herz in
Reihe geschalten sind, miissen so-
wohl das rechte als auch das linke
Herz im physiologischen Zustand
dasselbe HZV aufbringen.

Das rechte Herz mit seinem — im Ver-
gleich zum linken Herzen — geringeren
Energiepotenzial (mPAP — LAP sind
deutlich niedriger als MAP — ZVD) kann
dasselbe HZV nur aufbringen, weil die
PVR gegeniiber der SVR gleichsinnig
vermindert ist.

Wenn das rechte und das linke Herz
nicht dasselbe HZV aufbringen, muss
es zwangslaufig zu einer relevanten
Kreislaufstorung kommen.

e Fallt das HZV des rechten Ventrikels
im Vergleich zum linken Ventrikel ab,
muss sich der nachgeschaltete linke
Ventrikel dem rechtsventrikuldren
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HZV anpassen. Das linksventriku-
lare HZV kann nur so gro8 wie das
vom rechten Ventrikel angebotene
HZV sein — ein gegenlber dem
rechtsventrikularen HZV hoheres
linksventrikuldres HZV wiirde zu
einer Uberflutung des rechten Her-
zens mit Kreislaufdekompensation
fuhren, was sich klinisch als Bein-
6deme oder hepatischer Stau mit
rechtskardial bedingtem Leber- und
Nierenversagen manifestiert.

e Ahnliches gilt fir ein im Vergleich
zum rechtsventrikuldren HZV ab-
fallendes linksventrikuldres HZV.
Diesmal geht das HZV in der pul-
monalen Strombahn verloren, und es
kommt zum Lungenddem, bis sich
das rechtsventrikuldare HZV dem ver-
minderten linksventrikuldren HZV
angepasst hat, denn letztlich ist auch
das rechte Herz dem linken Herzen
nachgeschaltet.

Wird die hamodynamischen Basisfor-
meln fiir das rechte und das linke Herz
nach dem HZV auflost, ergibt sich fir
den Systemkreislauf:

HZV = (MAP - ZVD) : SVR

Entsprechend gilt fir den Pulmonalkreis-
lauf:

HZV = (mPAP - LAP) : PVR

Wenn das HZV des rechten Herzens
dem des linken Herzens entspricht,
konnen beide Formeln gleichgesetzt
werden. Es resultiert:

(MAP - ZVD) : SVR = (mPAP - LAP) : PVR

Daraus lassen sich sowohl pathophysio-

logische Zusammenhénge erkldren als

auch hdmodynamische Konsequenzen
von Pathologien besser verstehen:

e Ein Patient mit erhohter PVR — z.B.
infolge Lungenfibrose — kann nur mit
einer Steigerung des mPAP reagie-
ren, um das rechtsventrikulare HZV
auf der ,rechten Seite” der Formel
aufrechterhalten zu kénnen. Gelingt
dies nicht, muss auch das linksventri-
kuldre HZV auf der ,linken Seite” der
Formel abfallen, da das rechtsventri-
kuldre HZV dem linksventrikuldarem
HZV entsprechen muss.

e Ein Patient mit Mitralstenose wird
unweigerlich unter einer Erhéhung
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des LAP leiden, womit das Energie-
potenzial des Pulmonalkreislaufs
(mPAP - LAP) sinkt. Um die ,linke
Seite” der Formel aufrechtzuer-
halten, muss die SVR abfallen — es
kommt sonst zwingend zu einem
Abfall des linksventrikuldren HZV
mit nachfolgendem Abfall des rechts-
ventrikuldren HZV.

Es bleibt anzumerken, dass eine valide
Bestimmung des HZV in der klinischen
Routine nicht trivial ist — es ist eine
erweiterte hamodynamische Uberwa-
chung mit transkardiopulmonaler oder
pulmonalarterieller Thermodilution usw.
erforderlich. Das HZV - bzw. dessen
,Suffizienz” — kann jedoch auch klinisch
orientierend bewertet werden, so bei
einem Patienten mit warmen und gut
perfundierten Extremititen im eher
hyperdynamen Schock bzw. bei einem
Patienten mit kalten Extremitdten im
eher hypodynamen Schock. Dariiber
hinaus geben bestimmte Laborparameter
wie die Laktat-Konzentration im Plasma
wertvolle Hinweise.

Das HZV kann ohne erweiterte ha-
modynamische Uberwachung nicht
bestimmt werden; allenfalls kann
klinisch eine grobe Unterscheidung
zwischen hypo- und hyperdynamen
Schockformen erfolgen.

Bedeutung des arteriellen Drucks

fiir einzelne Organe

Ohne ausreichenden arteriovenosen
Druckgradienten ist kein Blutfluss
und damit auch keine Versorgung
der einzelnen Organe mit Sauerstoff
und Nahrstoffen sowie keine Elimina-
tion von Kohlendioxid und weiteren
Stoffwechselendprodukten moglich.

Im Fall der Nieren ist der glomeruldre
Perfusionsdruck dartber hinaus die
treibende Kraft fir die Produktion des
Primdrharns und damit fir die renale
Entgiftung des Organismus. Weiter
verfligen bestimmte Organe wie Niere

und Gehirn Gber einen Autoregulations-
mechanismus, der durch Variation des
lokalen Gefafwiderstands — in Abhéangig-
keit von HZV und systemischem Blut-
druck — den Perfusionsdruck des Organs
und damit den Blutfluss tber weite
Strecken konstant halt. Fiir Niere und
Gehirn ist dies bei einem MAP von etwa
50-150 mm Hg der Fall.

In pathologischen Situationen wie
bei einem schweren Schidel-Hirn-
Trauma oder im Schock versagt die
Autoregulation — dann folgt der Per-
fusionsdruck des Organs direkt pro-
portional dem systemischen Perfusi-
onsdruck, was therapeutisch zu
beachten ist.

Die Koronardurchblutung hangt nahe-
zu direkt vom HZV und dem diastoli-
schen Systemdruck ab. Sinken diese
beiden Parameter unter eine kritische
Schwelle ab, kann es rasch zu einer
myokardialen Sauerstoffschuld kom-
men, dies insbesondere dann, wenn das
Myokard einen hohen Sauerstoffbedarf
einfordert (etwa bei Tachykardie oder
Myokardhypertrophie infolge arterieller
Hypertonie oder Aortenklappenstenose).

Hypotension in der Intensivmedizin

Patienten mit systemischer
Inflammation, Sepsis bzw.
septischem Schock

Die hdmodynamische Pathophysio-
logie widhrend SIRS (systemic in-
flammatory response syndrome;
systemisches  inflammatorisches
Antwort-Syndrom) oder Sepsis ist
regelmalig durch ein erhohtes HZV
bei gleichzeitig deutlich reduzierter
SVR gepragt.

Resultat dieser Konstellation ist eine
Hypotension, die bei einem letztlich
eintretenden septischen Schock nur noch
schwer zu behandeln ist. Als dtiologisch
fihrend gilt die ibermdRige Synthese
von Stickstoffmonoxid (NO) in der glat-
ten Gefdlmuskulatur mit nachfolgender
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Relaxation der Vasomotoren [1,2], wo-
bei die Fehlfunktion des physiologi-
schen Gefdlltonus mit pathologischer
Umverteilung des Blutflusses mit einer
Sauerstoffunterversorgung der Endor-
gane einhergeht [3]. Darlber hinaus
kann es in der Sepsis zu einer reversiblen
biventrikularen Kardiomyopathie mit
hochgradiger Einschrankung der Pump-
funktion kommen. Die Pathophysiologie
der sog. septischen Kardiomyopathie ist
weitgehend ungeklart, ebenso die Frage,
ob diese kardiale Funktionsstdrung mit
einer erhohten Letalitdt assoziiert ist
[4,5].

Die Kombination von fehlender SVR
und kardialem Pumpversagen gehort
zu den hamodynamisch schwierig-
sten Situationen. Die Therapie ruht
auf den Sdulen Volumentherapie
und Katecholamintherapie.

Durch sachgerechte Volumentherapie
soll die kardiale Vorlast gesichert und
die Vorspannung der ventrikuldren
Sarkomere optimiert werden, um so ein
bestmogliches SV generieren zu kénnen.
Durch Optimierung des HZV kann zu-
mindest ein Teil des Widerstandverlusts
(basierend auf dem dargestellten Zusam-
menhang MAP = SVR x HZV) kompen-
siert werden. Dariiber hinaus wird durch
optimale Fillung des Gefafsystems ein
Mindestmafs an hydrostatischem Druck
aufgebaut.

Diese Optimierung der Makrozirkulation
erfordert einen individuellen Therapie-
ansatz, da jeder Patient eine unterschied-
liche Vorlast zur optimalen Nutzung des
Frank-Starling-Mechanismus benétigt.
,Klassische” statische Surrogatparameter
wie der ZVD oder PAOP (pulmonary
artery occlusion pressure; pulmonal-
arterieller Verschlussdruck) und insbeson-
dere die Vorgabe von starren Zielwerten
haben sich als unzureichend erwiesen
[6,7]1. In der wohl bekanntesten Studie
von Rivers et al. [8] zur zielgerichteten
Therapie in der Sepsis wurde der Fokus
fur die Steuerung der Flissigkeitsthera-
pie auf die zentralvendse Sauerstoffsdt-
tigung gelegt — wobei diese Studie mit

Fortbildung

Medical Education

ihren ,Rivers-Kriterien” auch heute
noch — und trotz mancher Kritik — eine
Séule der himodynamischen Therapie in
der schweren Sepsis und im septischen
Schock ist. Wieweit funktionelle Vor-
lastparameter wie die linksventrikulare
Schlagvolumenvariation (SVV) oder
die arterielle Pulsdruckvariation (PPV;
pulse pressure variation) sowie echo-
kardiographische Parameter wie die
Variabilitdt des Durchmessers der Vena
cava superior, die in mehreren Untersu-
chungen den statischen Vorlastparame-
tern Uberlegen waren und sich bei der
hamodynamischen Therapiesteuerung
perioperativer Patienten als hilfreich
zeigten [9,10], in der schweren Sepsis
und im septischen Schock sinnvoll zur
Therapiesteuerung einsetzbar sind, ist
derzeit Gegenstand multizentrischer
Studien. In diesem Zusammenhang ist
zu beachten, dass die Aussagekraft
funktioneller Vorlastparameter in be-
stimmten, intensivmedizinisch durchaus
haufigen Situationen limitiert sein kann —
dazu zdhlen assistierte Beatmungs-
formen, ein niedriges Verhiltnis von
Herzfrequenz zu Atemfrequenz [11],
pulmonaler Hypertonus und rechtsven-
trikulare Dysfunktion [12-15] und vor
allem Arrhythmien wie Vorhofflimmern.

Funktionelle Vorlastparameter wie
die SVV sind nur unter kontrollierter
Beatmung und Rhythmusstabilitit
valide.

In der ARISE-Studie [16] und der
PROCESS-Studie [17] wurde die Wirk-
samkeit einer algorithmusgesteuerten
Volumen- und Katecholamintherapie
im septischen Schock untersucht. Im
Ergebnis wies die algorithmusgesteuerte
Therapie keinen Vorteil beziiglich der
Mortalitdt auf. Nach Ansicht der Autoren
ist allerdings zu bedenken, dass das
Therapieverhalten in der Kontrollgruppe
stark durch die Rivers-Studie und die
Leitlinien der Surviving Sepsis Campaign
beeinflusst war, was sich besonders in
der Volumentherapie der Kontrollgruppe
nachvollziehen ldsst [18,19]. Es bleibt
unstrittig, dass neben der addquaten
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Volumen- und Kreislauftherapie und
der stiandigen klinischen Reevaluation
der hdmodynamischen Situation die
frithzeitige Diagnose einer schweren
Sepsis oder eines septischen Schocks
mit friihzeitiger kalkulierter Antibiotika-
therapie sowie die frithzeitige Fokus-
sanierung die wesentlichen Bausteine
der Sepsistherapie sind [20].

Aus der Pathophysiologie des septi-
schen Schocks ist abzuleiten, als Ka-
techolamin einen Vasopressor einzu-
setzen, auch wenn ein Inotropikum
wie Dobutamin zur Steigerung des
HZV - etwa bei vorbestehender oder
sich entwickelnder Herzinsuffizienz -
notwendig werden kann. Der kli-
nisch fiihrende Vasopressor ist Nor-
adrenalin; der Einsatz von Vasopres-
sin bringt keinen Vorteil [21].

Eine zentrale Frage ist die nach dem
konkreten Therapieziel fir den syste-
mischen Blutdruck. In den Leitlinien
der Surviving Sepsis Campaign (und
weiteren internationalen und nationa-
len Empfehlungen) wird ein Zielwert
>65 mm Hg genannt [20,22]. In der
Literatur finden sich einige ergdnzende
Hinweise. So wurden in einer kleineren
randomisiert-prospektiven Studie mit 28
Patienten aus dem Jahr 2005 [23] zwei
Therapieregime im septischen Schock
verglichen. Nach jeweils adadquater
Volumentherapie wurde in der einen
Gruppe durch kontinuierliche Gabe von
Noradrenalin ein MAP von 65 mm Hg
und in der Vergleichsgruppe von 85 mm
Hg angestrebt. Zwar war in der Gruppe
mit Zielwert 85 mm Hg eine signifikante
Steigerung des Herzindex zu beobach-
ten (was ggf. auf die auch B -mimetische
Wirkung von Noradrenalin zuriickzufiih-
ren ist) — zwischen den Gruppen bestand
jedoch kein Unterschied in Bezug auf
metabolische Parameter oder die renale
Funktion. Schon zuvor hatte eine kleine
Studie [24] dhnliche Ergebnisse erbracht;
es fand sich kein Vorteil einer Anhebung
des MAP von 65 mm Hg auf 85 mm Hg.
In der bislang groften Untersuchung
bei Patienten im septischen Schock,



Ubersichten

Review Articles

der SEPSISPAM-Studie [25], fuhrte die
Erhhung des MAP von 65-70 mm Hg
auf 80-85 mm Hg nicht zur Reduktion
der 28-Tage-Mortalitdt — jedoch war bei
Patienten mit vorbestehendem arteri-
ellem Hypertonus die Rate an akutem
Nierenversagen vermindert, wenn der
MAP zwischen 80 mm Hg und 85 mm
Hg gehalten wurde. Allerdings kam es in
dieser Gruppe (80-85 mm Hg) vermehrt
zu Vorhofflimmern, was moglicherweise
eine Folge der hoheren Noradrenalin-
Dosen ist.

Diese Ergebnisse unterstreichen, dass
der menschliche Organismus wesentlich
komplexer ist, als rein physikalische
Uberlegungen es vermuten lieRen.
Letztlich steht der Intensivmediziner
mit der Frage nach dem optimalen
Blutdruck in der Sepsis vor einem Di-
lemma, und die vorliegenden Daten
weisen keinen eindeutigen Weg. Es
obliegt der Erfahrung und Entscheidung
des einzelnen Arztes, den Zieldruck
nach den vermuteten Bediirfnissen des
individuellen Patienten zu definieren.
Dabei ist im Auge zu behalten, dass es
nicht nur auf den Blutdruck, sondern
vor allem auf den Blutfluss ankommt.
In diesem Punkt blieb die SEPSISPAM-
Studie wegen fehlender Daten zum HZV
unscharf — moglicherweise ist es in der
Gruppe mit hoherem MAP zu einem
Abfall des HZV gekommen, was einen
Teil der Ergebnisse erklaren konnte.

Es bleibt ungeklart, welcher Blut-
druck in der Sepsis optimal ist — je-
der Patient ist individuell zu bewer-
ten. Patienten mit vorbestehendem
arteriellem Hypertonus scheinen
hinsichtlich der Nierenfunktion je-
doch von einem erhéhten MAP zu
profitieren.

Kardiologische Patienten

Epidemiologische Daten belegen, dass
der systolische Druck bei kardiologi-
schen Patienten mit akutem Pumpversa-
gen ein wichtiger prognostischer Faktor
ist [26] — so geht ein initialer systolischer
Druck <100 mm Hg mit einer Kran-
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kenhausmortalitidt von fast 30% einher

[27]. Die Betrachtung darf aber nicht

auf die Hypotension begrenzt werden.

Bei diesen Patienten liegt eine komplexe

kardiale Dysfunktion zugrunde, wobei

grob folgende Patientengruppen zu

unterscheiden sind:

e Patienten mit koronarer Herz-
krankheit (KHK),

e Patienten mit Klappenvitien,

e Patienten mit reduzierter Pump-
funktion und

e Patienten mit einer Kombination
dieser Erkrankungen.

Bei allen Patienten ist zur Sicherung
der kardialen Sauerstoffversorgung
zunichst fiir eine ausreichende ko-
ronare Perfusion zu sorgen, wobei
der Blutdruck wiederum nicht mit
dem Blutfluss gleichgesetzt werden
darf. Da Patienten mit Vitien oder
eingeschrankter kardialer Pump-
funktion nur ein vermindertes HZV
aufbringen konnen [28], wird ihre
kardiale Sauerstoffversorgung nicht
nur durch eine Hypotension, son-
dern speziell auch durch geringes
HZV gefihrdet.

e Bei einem Patienten mit hochgradiger
Mitralklappeninsuffizienz wdre die
SVR bei einem ,normalen” Blut-
druck von 130/80 mm Hg ggf. zu
hoch — es kann zu einer Zunahme
des Regurgitationsvolumens ber
der Mitralklappe mit Abfall des HZV,
Linksherzdekompensation und Lun-
genddem kommen [30].

e Andererseits kann ein Patient mit
Aortenklappenstenose eine vermin-
derte SVR nicht durch Steigerung des
HZV kompensieren. Hier muss die
Hypotension durch Erhéhung der
SVR (Zufuhr von Noradrenalin) ber-
wunden werden; ansonsten kann
aus der Hypotension eine Reduktion
des koronaren Perfusionsdrucks mit
kardialer Dekompensation im Sinne
eines Circulus vitiosus resultieren.

Bei Patienten mit hochgradig reduzier-
ter Pumpfunktion ist die differenzierte
Betrachtung von Blutdruck und HZV
besonders relevant.

Um ein hinreichendes HZV auf-
rechterhalten zu konnen, benétigen
Patienten mit hochgradig einge-
schrankter Pumpfunktion eine per-
missive Hypotension.

Da die Perfusion der Koronararterien
vorwiegend in der Diastole erfolgt,
kommt bei Patienten mit KHK dem
diastolischen Druck besondere Bedeu-
tung zu. Ein stark verminderter diastoli-
scher Druck — etwa bei schwerer Aorten-
klappeninsuffizienz oder septischem
Schock — kann eine kritische Reduktion
der Koronarperfusion nach sich ziehen
[29]. Auch hier ist kein exakter Zielwert
bekannt; erneut gilt, dass jeder Patient
zum Erhalt einer hinreichenden Koro-
narperfusion einen individuellen Blut-
druck bendétigt. Da eine gezielte Steue-
rung des diastolischen Drucks praktisch
kaum moglich ist, dient der MAP als
ZielgroRe — ein MAP <55 mm Hg gilt
nach allgemeiner klinischer Erfahrung
als kritisch.

Bei Patienten mit Klappenvitien ist eine
besonders sorgféltige Interpretation des
arteriellen Drucks erforderlich.

Die SVR ist hier vergleichbar mit Ge-
genwind bei der Fahrradfahrt; ein
erschopfter Fahrer wird bei starkem
Gegenwind kaum noch vorankommen.
Ebenso wenig ist ein in seiner Pump-
funktion hochgradig eingeschrdnktes
Herz in der Lage, bei hoher SVR ein
ausreichendes HZV aufzubauen - das
Extrembeispiel ist das akute Linksherz-
versagen mit konsekutivem Lungen-
o6dem in der hypertensiven Krise [31].

Ein bei schwer herzinsuffizienten Pati-
enten hdufiges Phdanomen ist das akute
Nierenversagen bei einem MAP von
70-80 mmHg, der sonst als physiolo-
gisch gelten wiirde. Diese Pathophysio-
logie — auch als kardiorenales Syndrom
beschrieben — resultiert aus einem fir
die Funktion der Niere zu niedrigem
HZV bei relativ zu hoher SVR [32].
Hier kann die Senkung der SVR durch
Infusion von z.B. Glyceroltrinitrat in-
diziert sein.
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Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma

Bei Patienten mit schwerem Schadel-
Hirn-Trauma (SHT) soll der systoli-
sche Druck iiber 90 mm Hg gehalten
und invasiv iiberwacht werden [33,
34,36]. Dariiber hinaus ist fiir eine
ausreichende Oxygenierung (Sauer-
stoffsattigung >90%) zu sorgen.

Andere Autoren pladieren dagegen fiir
einen systolischen Druck <120 mm Hg
sowie eine Sauerstoffsattigung >95%
[35,37]. Insgesamt konnte gezeigt wer-
den, dass sowohl ldngere hypotensive
Phasen [36] als auch einzelne hypoten-
sive Episoden das Behandlungsergebnis
bei Patienten mit SHT verschlechtern
[33]. Bei Patienten mit Glasgow Coma
Scale (GCS) <9 und Nachweis von Ha-
matomen, Kontusionen sowie Hirnodem
ist die Hirndruckmessung mit Uberwa-
chung des intrakraniellen Drucks (ICP;
intracranial pressure) indiziert. Dann
kann der zerebrale Perfusionsdruck
(CPP; cerebral perfusion pressure) aus
der Differenz von MAP und ICP errech-
net werden:
CPP = MAP - ICP

Der CPP soll 50-70 mm Hg betragen
[36]. Zum Schutz vor Uberwisse-
rung soll auf eine aggressive Fliissig-
keits- und Volumensubstitution ver-
zichtet und ggf. Noradrenalin als
Vasopressor benutzt werden.

Im Gegensatz zu den gédngigen Leitlinien
[35-37], die auf einen hohen MAP mit
konsekutiv hohem CPP zielen, basiert
das Lund-Konzept [38-40] eher auf
einer Flussigkeits- und Flussoptimierung
mit restriktivem Vasopressor-Einsatz,
wobei ein niedriger CPP ggf. akzeptiert
wird. Vorteile dieses Vorgehens sind
bislang nicht gesichert.

Patienten mit vorbestehender
arterieller Hypertonie

Die Organe von Patienten, die an
chronischer arterieller Hypertonie
leiden, sind an das erhohte Blut-
druckniveau adaptiert.

Fortbildung

Medical Education

Dies gilt vor allem fiir Organe mit
ausgeprdgter Autoregulation wie Nieren
und Gehirn - durch den chronisch-
pathologischen Zustand wird nicht nur
das Autoregulationsniveau auf eine
hohere Ebene verschoben, sondern die
Autoregulationsfahigkeit insgesamt ver-
mindert. Daher werden Nieren, die iber
Jahre an einen MAP von 100 mm Hg
adaptiert waren, bei einem MAP von 50
mm Hg unzureichend perfundiert und
in ihrer Funktion beeintrachtigt. Wah-
rend einer Beatmungsphase usw. ist es
bei diesen Patienten daher geboten, das
,gewohnte” Blutdruckniveau ndherungs-
weise zu erhalten. Diese pathophysio-
logischen und mit klinischen Erfahrun-
gen unterlegten Uberlegungen werden
durch die Ergebnisse der SEPSISPAM-
Studie [25] gestiitzt, wonach bei Sepsis-
Patienten mit vorbestehendem arteriellem
Hypertonus eine Erhéhung des MAP auf
85 mm Hg zu einer Verminderung der
Rate an akutem Nierenversagen fiihrt.

Praktisches Vorgehen

Bei Intensivpatienten liegt hdufig eine
ggf. bedrohliche Hypotension vor, deren

Abbildung 1
‘ '
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Therapie ein strukturiertes Vorgehen
erfordert, das im Folgenden dargestellt
wird.

Schritt 1

Zunichst ist jeder gemessene Wert
auf Validitait und Plausibilitit zu
priifen. Dies gilt fiir einen Blutdruck-
wert ebenso wie fiir Labor- oder an-
dere Parameter.

Ein Blutdruckwert von z.B. 80/40 mm
Hg ist zundchst kritisch zu hinterfragen:
e Ist die Messung glaubhaft?

e Sind die Leitungen der invasiven
arteriellen Druckmessung korrekt
verbunden; ist die Leitung an einer
Stelle geknickt?

¢ Ist der Druckdom auf der richtigen
Hohe fixiert und war der Nullab-
gleich korrekt?

e Ist die Form der arteriellen Kurve
glaubhaft?

Eine abgeschwdchte bis flache Kurve
(Abb. 1) entsteht durch fehlerhafte Kon-
nektion, aber auch durch Luft im System;
die Werte sind dann ,falsch-tief”.

HIC-Filter

Erwachsen

PLS

35'8 5 [NBP :

)

Extreme Abflachung der Blutdruckkurve (rot) bei unzulidnglicher Konnektion eines Verschlusses der
arteriellen Druckleitung. Im Gegensatz dazu zeigt die Pulsoxymetriekurve (weif3) einen deutlich
pulsatilen Verlauf, was nicht zu der arteriellen Kurve und den angegebenen Blutdruckwerten passt.
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Abbildung 2
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Schritt 3
. Es muss bedacht werden, ob der ge-

h

& wahlte arterielle Zugang Uberhaupt zur
Messung des systemischen Blutdrucks

HIC-Filter

Derselbe Patient mit richtig konnektierter arterieller Druckleitung — die arterielle Kurve ist regelrecht.

Eine regelhafte Kurve steigt steil an und
fallt dann langsamer ab (Abb. 2). Bei
einer zu starren oder zu langen Druck-
leitung kann eine dikrote Welle mit
,Schleuderzacke” und ,falsch-hohen”
Werten entstehen.

Im Zweifel ist der Blutdruck zu-
ndchst palpatorisch zu priifen und
ggf. mittels Manschette nachzu-
messen.

Der Carotis- oder Femoralispuls ist
auch beim Intensivpatienten meist gut
palpabel, wdhrend die Palpation des
Radialispulses bei ausgeprdgten peri-
pheren Odemen erschwert ist.

Schritt 2

Eine laufende Katecholamintherapie
muss besonders kritisch gepriift
werden.

Dazu zdhlen folgende Punkte:

e Ist die Konzentration des Katecho-
lamins in der Pumpenspritze gedn-
dert worden?

geeignet ist. Diese Frage stellt sich zwar
nur selten, kann aber z.B. relevant
werden, wenn ein thorakales Aortenan-
eurysma mit einem Stent versehen wird,
so dass eine valide Messung Uber die A.
radialis nicht mehr moglich ist.

3-Mar  9:28

110
40

Schritt 4

Sobald die Hypotension gesichert
ist, muss die dtiologische und diffe-
renzialdiagnostische Einschitzung
auf Basis der Grundformel

MAP - ZVD = HF x SV X SVR

erfolgen und gekldrt werden, wa-
rum der MAP - als Produkt von HF,
SV und SVR - so klein und damit
schlecht ist.

Dazu missen einer oder mehrere Fak-

e Waurde evtl. vergessen, die Spritze

mit dem Katecholamin zu befiillen?
Waurde die Katecholaminspritze ge-
rade gewechselt?

Sind die Dreiwegehdhne korrekt
eingestellt (Abb. 3) und die Leitungen
richtig konnektiert und frei durch-
gangig (Abb. 4)?

Werden die Substanzen tiberhaupt
intravenos verabreicht, oder ist der
Gefdlizugang disloziert?

Arbeitet die Spritzenpumpe korrekt?

Abbildung 3

toren pathologisch verdndert sein:

Bei einem bradykarden Patienten
mit zu geringer HF wird die Ursache
durch ein EKG gekldrt und eine
entsprechende Therapie (i.v.-Zufuhr
von Atropin und ggf. Adrenalin,
Schrittmacher) eingeleitet.

Bei einem zu geringen SV, das nur
durch erweiterte hamodynamische
Uberwachung gesichert werden
kann, ist differenzialdiagnostisch
zundchst an extrakardiale Ursachen
wie eine Hypovoldmie (infolge

Abbildung 4

A~

Falsch eingestellter Dreiweghahn — es wird
kein Katecholamin zugefuhrt.

Abgeklemmter Schenkel eines mehrlumigen
zentralventsen Katheters (Pfeil) — es wird
kein Katecholamin zugefiihrt.
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Blutung usw.) zu denken und ent-
sprechend mit Volumenersatz zu
reagieren. Darlber hinaus sind kar-
diale Ursachen wie ein rechts- oder
linksventrikuldres Versagen, eine
Lungenarterienembolie oder ein
Myokardinfarkt usw. zu bedenken —
die Palette dieser Storungen st
besonders grol.

Der letzte Faktor ist die ebenfalls nur
durch erweiterte hdmodynamische
Uberwachung zu bestimmende SVR.
Ein Abfall der SVR kann durch Me-
dikamente wie Andsthetika, Opioide
und Sedativa bedingt sein, die das
endogene Stressniveau und damit
auch die SVR senken. Darlber hin-
aus kommen auch anaphylaktoide
Reaktionen oder das akute ,Ein-
schwemmen” von Zytokinen usw.
mit distributivem Schock in Betracht.
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